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POTENSI INTERAKSI OBAT PADA PASIEN GANGGUAN LAMBUNG (DISPEPSIA,  
GASTRITIS, TUKAK PEPTIK)RAWAT INAP DI RUMAH SAKIT “X”  
TAHUN 2015 
Abstrak 
Tukak peptik adalah pembentukan ulkus pada saluran pencernaan bagian atas yang 
diakibatkan oleh pembentukan asam dan pepsin. Ada tiga penyebab terjadinya gangguan, 
yang pertama adalah disebabkan karena Helicobacter pylori, lalu disebabkan obat anti 
inflamasi non-steroid (NSAID), dan kerusakan mukosa yang berhubungan dengan stres. 
Interaksi obat terjadi ketika efek suatu obat berubah karena kehadiran obat lain. Karena 
banyak efek merugikan yang diakibatkan interaksi, maka instalasi farmasi di Rumah 
Sakit harus memantau kejadian interaksi obat. Penelitian ini dilakukan untuk mengetahui 
potensi interaksi obat pada pasien tukak peptik rawat inap di Rumah Sakit “X” tahun 
2015. Penelitian ini merupakan jenis penelitian non-eksperimental dengan metode 
pengambilan data secara retrospektif dan dianalisis secara deskriptif. Pengambilan 
sampel dilakukan dengan metode purposive sampling .Didapatkan data sebanyak 97 
sampel. Kemudian dianalisis berdasarkan database 
http://www.drugs.com/drug_interactions.htm. Obat yang paling sering digunakan dalam 
peresepan adalah omeprazol golongan Proton Pump Inhibitor (PPI). Obat dengan 
golongan PPI merupakan first line terapi untuk pasien dengan diagnosis gangguan 
gastrointestinal. Interaksi yang paling terjadi adalah interaksi dengan mekanisme 
farmakodinamik yaitu sebesar 51,5%. Untuk interaksi dilihat berdasarkan tingkat 
keparahan yang paling sering terjadi adalah dengan level moderate yaitu sebanyak 
63,6%. 
Kata kunci: Dispepsia, Gastritis, Tukak Peptik, Interaksi Obat 
 Abstract 
Peptic ulcers is a formation of ulcus/ulcer in the upper gastrointestinal tract that caused 
by formation of acid and pepsin. There are 3 causes of gastrointestinal disorders, first 
that caused by Helicobacter pylori, second by consumption of non-steroidal anti 
inflammatory drugs (NSAID), and then by mucosal damage associated with stress. Drugs 
interaction occur when the effect of medication change due to presence of the other 
drugs. Because of many adverse effect caused by the interaction, the installation of 
pharmacy at the hospital have to monitor  the incidence of drug interaction. This study 
was conducted to determine potential of drug interactions in patient with peptic ulcers 
who hospitalized at “X” hospital in 2015. This study is non-experimental study with 
retrospective data collection and analized descriptively. Sample collection was done by 
purposive sampling method. Data obtained as many as 97 samples. Then analyzed based 
on database http://www.drugs.com/drug_interactions.htm. The drugs most commonly 
used in prescription is proton pump inhibitor group (PPI), that is omeprazole. The PPI 
drugs are the first line therapy for patients with gastrointestinal disorder. The most 
common interaction that happen is the interaction with the pharmacodynamic equal to 
51,5%. The interaction seen from the severity, the most common interaction that 
happened is a moderate level as much as 63,6%. 




Sekitar 500.000 orang di Amerika Serikat setiap tahunnya terkena penyakit tukak peptik, dan 70% 
terjadi pada usia 25 sampai 64 tahun. Biaya yang dikeluarkan untuk pasien tukak peptik setiap 
tahunnya di Amerika Serikat sekitar 10 miliar USD (Ramakrishnan and Salinas, 2007). Tukak peptik 
di Indonesia menempati peringkat 10 penyakit terbanyak pada rawat jalan di rumah sakit di 
Indonesia tahun 2009. Jumlah kasus rawat inap tukak peptik di Indonesia sebanyak 30.154 dengan 
angka kematian sebanyak 235 pasien (Kemenkes R.I., 2012). 
Tukak peptik adalah pembentukan ulkus pada saluran pencernaan bagian atas yang 
diakibatkan oleh pembentukan asam dan pepsin. Ada tiga penyebab terjadinya tukak peptik, yang 
pertama adalah disebabkan karena Helicobacter pylori, lalu disebabkan obat anti inflamasi non 
steroid (NSAID), dan kerusakan mukosa yang berhubungan dengan stres (Sukandar et al., 2008). 
Penggunaan obat-obat terapi tukak peptik sangat sering digunakan dengan kombinasi karena 
mengingat banyaknya faktor penyebab tukak peptik tersebut. Kombinasi obat digunakan karena hasil 
yang diperoleh dari terapi tunggal kurang memuaskan untuk tujuan pengobatan yang diinginkan. 
Perkembangan terapi kombinasi ini sangat mendukung kepatuhan pasien, karena selain efektifitas 
yang tinggi kemungkinan efek samping menjadi lebih kecil walaupun relatif lebih mahal. Terapi 
kombinasi dapat menekan angka kekambuhan dalam jangka panjang (Suyono.S, 2001). Kombinasi 
antara PPI, amoksisilin, dan klaritomisin dapat meningkatkan keefektifan sekitar 90-95% dalam 
mengeradikasi H.pylori, terapi dengan ketiga kombinasi ini bahkan merupakan first line terapi untuk 
bakteri H.pylori (Chey WD et al 2007). Kombinasi obat dapat menyebabkan interaksi, beberapa 
interaksi obat yang terjadi memang sengaja digunakan untuk terapi. Tetapi lebih banyak interaksi 
obat yang terjadi mempunyai efek yang merugikan (Gans, 2007); Herfindal., 2000) 
Interaksi obat terjadi ketika efek suatu obat berubah karena kehadiran obat lain, jamu, 
makanan, minuman ataupun beberapa bahan kimia lingkungan. Hasil interaksinya bermacam-
macam, ada yang menyebabkan peningkatan toksisitas, penurunan khasiat, beberapa bahkan juga ada 
yang menguntungkan (Stockley, 2008) 
Berdasarkan penelitian yang dilakukan oleh Sari (2012) di RSUD dr. Soebandi Jember tahun 
2011 ditemukan kasus interaksi obat sebanyak 9 pasien dari total 47 pasien rawat inap tukak peptik. 
Interaksi yang terjadi antara antasida dan lansoprazol sebanyak 6 pasien, kemudian antara sukralfat 
dan lansoprasol sebanyak 3 pasien. Selain itu berdasarkan penelitian awal yang diperoleh di Rumah 
Sakit “X” terdapat sekurang-kurangnya 15 pasien rawat inap dengan diagnosa tukak peptik setiap 
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bulannya, terlebih ada beberapa potensi interaksi obat yang membahayakan seperti terjadinya 
pendarahan, dan mengurangi kekuatan absorbsi dari gastrointestinal. 
Karena banyaknya efek yang merugikan akibat interaksi, maka instalasi farmasi di Rumah 
Sakit harus selalu memantau kejadian interaksi obat dan juga sebagai sumber informasi, yang dalam 
hal ini sangat berperan aktif untuk meningkatkan kepatuhan pasien demi menjaga mutu pemberian 
obat yang lebih rasional (Depkes, 2008). Oleh karena hal tersebut, maka dilakukan penelitian untuk 
mengetahui adanya interaksi obat pada pasien tukak peptik di Rumah Sakit “X”. Kami memlih 
Rumah Sakit “X” ini karena merupakan salah satu rumah sakit swasta terbesar di kota ini serta 
dengan pasien diagnosa tukak peptik yang cukup banyak yaitu 550 pasien pada tahun 2015, selain itu 
dilengkapi dengan sarana prasarana yang memadai salah satunya pemeriksaan endoskopi. 
2. METODE 
Penelitian ini merupakan penelitian deskriptif non-eksperimental yang dilakukan dengan 
mengumpulkan data rekam medik pasien rawat inap di Rumah Sakit “X” periode 2015 dengan jenis 
studi kasus dengan penggambaran data secara retrospektif. Data dicatat dalam lembar pengumpulan 
data. Subjek penelitian adalah pasien rawat inap di Rumah Sakit “X” periode 2015. 
Teknik pengambilan sampel seharusnya meggunakan metode purposive sampling. Sampel 
yang memenuhi kriteria inklusi yang digunakan dalam penelitian. Namun kebijakan rumah sakit 
memberikan sampel sebanyak 105, sampel yang akan diteliti, dipilih berdasarkan kriteria inklusi 
yang telah ditentukan. 
Berikut adalah tahapan jalannya penelitian: 
1. Perijinan Penelitian 
Penelitian ini menggunakan perijinan dengan menggunakan surat ijin penelitian dari Fakultas 
Farmasi UMS kepada Direktur Rumah Sakit “X” yang telah dilengkapi proposal penelitian. 
2. Observasi 
Untuk mengetahui potensi interaksi obat pada pasien tukak peptik, dispepsia, dan gastritis, yang 
menjalani terapi di Rumah Sakit ”X” tahun 2015, maka dilakukan observasi dengan cara mengambil 
data rekam medik pasien melalui unit bagian rekam medik rumah sakit. 
3. Pengambilan Data 
Proses penelusuran data dimulai dengan permohonan pengambilan data sampel di Instalasi 
Rekam Medik (IRM). Berdasarkan kebijakan rumah sakit, memberikan sampel yang berupa daftar 
nama pasien dan nomor rekam medik beserta obat yang diterima sebanyak 105 sampel, cara 
pengambilan sampel ditentukan dengan menyeleksi sampel-sampel tersebut sesuai dengan kriteria 
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inklusi yang telah ditentukan, kemudian dilakukan pencatatan semua data dari rekam medis meliputi 
nomer rekam medik pasien, usia, diagnosa, dan data penggunaan obat. 
4. Pengolahan Data 
Data peresepan pada pasien selama menjalani rawat inap di Rumah Sakit dicatat. Hasil yang 
didapatkan lalu dimasukkan ke dalam database seperti drugs.com yang diterbitkan oleh FDA pada 
menu drug interaction checker, dan dilihat interaksi yang terjadi serta keterangannya. Selanjutnya 
melakukan pengolahan dan pengelompokkan data dalam bentuk tabel. Adapun data yang disajikan 
meliputi gambaran umum pasien, karakteristik pasien, karakteristik obat, data interaksi obat 
berdasarkan mekanismenya, serta data interaksi obat berdasarkan tingkat keparahannya. 
3. HASIL DAN PEMBAHASAN 
Sepanjang Januari-Desember 2015 terdapat 550 pasien dengan diagnosis gangguan asam lambung 
(gastritis, dispepsia, dan tukak peptik) di Rumah Sakit “X”. Akan tetapi, berdasarkan kebijakan dari 
pihak Rumah Sakit hanya mengijinkan pengambilan sampel sebanyak 105 data rekam medik. 
Selanjutnya setelah melalui seleksi dengan kriteria inklusi yang ditetapkan, didapatkan 97 data yang 
memenuhi kriteria dan 37 pasien yang berpotensi mengalami kasus interaksi obat. 
3.1 Karakteristik Pasien 
Berikut adalah tabel yang meliputi data distribusi pasien dengan diagnosa gangguan lambung berupa 
usia, jenis kelamin, diagnosa, lama dirawat, dan diagnosa lain pada pasien terkait. 
Tabel 1. Distribusi Pasien dengan diagnosa kelainan asam lambung (dispepsia, gastritis, 
tukak peptik) di Rumah Sakit “X” periode Januari-Desember tahun 2015 (n= 97) 
Kriteria Jumlah Persentase (%)(n=97) 
Usia (Tahun)   
10-30 21 21,4 
31-46 20 20,4 
47-62 43 44,9 
63-78 13 13,3 
   
Jenis Kelamin   
Perempuan 57 59,2 
Laki-laki 40 40,8 
   
Diagnosa   
Dispepsia 70 72,45 
Gastritis 22 22,45 
Tukak Peptik 5 5,1 
   
Lama dirawat (hari)   
1-3 hari 45 47 
4-7 hari 50 51 
>7 hari 2 2 
Diagnosa Lain   
SNH (Stroke non Hemoragik) 2 2,0 
Depresi 1 1,0 
CKD (Chronic Kidney Disease) 9 9,2 
Anemia 8 8,2 
Hiperleukosit 1 1,0 
Azotemia 1 1,0 





Kriteria Jumlah Persentase (%)(n=97) 
IHD (Ischemic Heart Disease) 4 4,1 
Demam tifoid 7 7,1 
Diabetes Mellitus 14 14,3 
Hipertensi 11 11,2 
Asma 2 2,0 
Dislipidemia 6 6,1 
SLE (Systemic Lupus Erythematosus) 1 1,0 
Dermatitis 1 1,0 
Diare 1 1,0 
Gagal Jantung 2 2,0 
Cacingan 1 1,0 
Ileus Paralitikus 1 1,0 
Demam berdarah 1 1,0 
Esofagitis 2 2,0 
Bronkitis 2 2,0 
ISPA 4 4,1 
Tuberkolosis 1 1,0 
Hepatitis 1 1,0 
Sefalgia 3 3,1 
Nefrolitiasis 2 2,0 
Hipokalemi 2 2,0 
Ansietas 1 1,0 
Hiperkalemi 1 1,0 
 
Di Makassar, prevalensi kasus ulkus duodenum sebanyak 14% dan ulkus gaster 
sebanyak 5%. Rata-rata penderita penyakit ini bekisar pada usia 45-65 tahun dikarenakan 
semakin tua umur maka semakin berkurang sistem kerja daripada lambung (Akil, 2006). 
Hasil penelitian menunjukkan kasus pada penyakit ini lebih banyak terjadi pada 
perempuan dengan jumlah kasus sebanyak 59,2% dan laki-laki sebanyak 40%. Hasil diagnosa 
terbanyak adalah dispepsia yang merupakan rasa tidak nyaman pada perut bagian atas (Nicholas, 
2005). Gastritis merupakan inflamasi  pada mukosa lambung, sedangkan tukak peptik adalah 
luka pada sistem pencernaan itu sendiri (Willian, 2007). Dari ketiga penyakit tersebut biasanya 
disebabkan oleh H.pylori atau NSAID. Ditilik dari tingkat keparahannya, dispepsia merupakan 
gejala yang paling ringan, selanjutnya gastritis, dan yang terakhir adalah tukak peptik. 
Hasil analisis tentang durasi pasien dirawat menunjukkan bahwa pasien dengan masa 
perawatan 4-7 hari sebesar 51% dan merupakan jumlah yang paling banyak. Selanjutnya pasien 
dengan masa perawatan 1-3 hari yaitu sebesar 47% dan yang paling sedikit yaitu dengan masa 
perawatan >7 hari sebesar 2 %.Dari hasil didapatkan bahwa pasien mendapatkan masa 
perawatan rata-rata 4-7 hari. 
3.2 Karakteristik Obat 
Gambaran peresepan obat pada pasien dengan gangguan lambung di Rumah Sakit “X” dapat dilihat 
pada tabel 2. 
Tabel 2. Gambaran peresepan obat pada pasien dengan gangguan lambung di Rumah Sakit “X” periode 
2015 
Kelas Terapi Golongan Nama Obat Jumlah Persentase (n=508) 
Obat Tukak Peptik Analog Prostagladin Rebamipid 3 0,6% 
 Antasida Antasida 23 4,5% 
 H-2 Reseptor antagonis Ranitidin 10 2,0% 
 Kelator dan Senyawa 
Kompleks 
Sukralfat 5 1,0% 
 PPI Esomeprazole 2 0,4% 
  Lansoprazole 1 0,2% 
  Omeprazole 72 14,2% 




Kelas Terapi Golongan Nama Obat Jumlah Persentase 
Obat Golongan Lain     
Antibiotik Antiamuba Metronidazol 3 0,6% 
 Kloramfenikol Tiamfenikol 1 0,2% 
 Kuinolon Levofloksasin 3 0,6% 
  Asam Pipemidik 4 0,8% 
 Makrolida Azitromisin 1 0,2% 
 Penisilin Amoksisilin 1 0,2% 
 Sefalosporin Seftriakson 32 6,3% 
 Stimulan Motilitas Metoklopramid 16 3,1% 
 Antibakteri Human Tetanus Ig 1 0,2% 
 Antiseptik Saluran Kemih Fosmicin 1 0,2% 
 Beta Laktam Meropenem 1 0,2% 
Antihipertensi ACE Inhibitor Kaptopril 3 0,6% 
  Lisinopril 1 0,2% 
 ACE Inhibitor Ramipril 1 0,2% 
 Antagonis reseptor 
Angiotensin II 
Irbesartan 5 1,0% 
  Kandesartan 1 0,2% 
  Losartan 4 0,8% 
 Beta-bloker Bisoprolol 1 0,2% 
 Diuretik Asetazolamid 1 0,2% 
  Furosemid 7 1,4% 
  Spironolakton 2 0,4% 
Sistem Saluran 
Nafas 
Kortikosteroid Flutikason 2 0,4% 
 Beta Adrenergik Albuterol 2 0,4% 
 Antitusif Dekstometofan 1 0,2% 
  Tripolidin HCl 1 0,2% 
Analgesik Analgetik Non Opioid Aspirin  1 0,2% 
  Na Diklofenak 1 0,2% 
  Paracetamol 17 3,3% 
  Tramadol 1 0,2% 
 Analgesik Opioid Morfin 8 1,6% 
  Fentanil 4 0,8% 
Mual & Vertigo Antihistamin Betahistin 6 1,2% 
   Difenhidramin HCl 4 0,8% 
  Dimenhydrinat 13 2,6% 
  Mebidrolin 1 0,2% 
  Setrizin 1 0,2% 
  Prometazin 1 0,2% 
Anastetik Anestetik intravena Propofol 2 0,4% 
Antiplatelet Antiplatelet Klopidogrel 4 0,8% 
Hipnosis & 
\ansietas 
Ansietas Alprazolam 14 2,8% 
  Klordiazepoksid 3 0,6% 
 Benzodiazepin Diazepam 10 2,0% 
 Hipnosis Estazolam 2 0,4% 
  Midazolam 5 1,0% 
Antiangina Antagonis Kalsium Amlodipin 12 2,4% 
  Trimetzidin HCl 1 0,2% 
 Nitrat Isosorbid dinitrat 3 0,6% 
Antiaritmia Antiaritmia Amiodaron 1 0,2% 
Depresi Antidepresan trisiklik Amitriptilin 2 0,4% 
Epilepsi Gabapentin Pregabalin 3 0,6% 
Hemostatik & 
fibrinotik 
Antifibrinolitik Asam traneksamat 6 1,2% 
Gangguan usus 
kronis 
Antimotilitas Kodein 2 0,4% 
  Loperamid HCl 4 0,8% 
Asma Bronkodilator Efedrin HCl 2 0,4% 




Kelas Terapi Golongan Nama Obat Jumlah Persentase 
 Statin Simvastatin 1 0,2% 
Mineral Kalsium Kalsium karbonat 2 0,4% 
Inotropik positif Glikosida jantung Digoksin 3 0,6% 
Kortikosteroid Glukokortikoid Deksametason 5 1,0% 
  Metilprednisolon 2 0,4% 
 Kortikosteroid topikal Deksosimetason 1 0,2% 
Antispasmodik ANtiemetik Domperidon 2 0,4% 
 Antagonis Reseptor 
Serotonin 
Ondansetron 71 14,0% 
Mukolitik Mukolitik Erdostein 1 0,2% 
Obat 
reumatik&gout 
NSAID Etodolak 1 0,2% 
  Ketorolak 21 4,1% 
  Selekoksib 3 0,6% 
  Trometamin 1 0,2% 
Obsterik Prostaglandin dan 
oksitoksik 
Metilergometrin 2 0,4% 
Syok & Hipotensi Simpatomatik inotropik Dobutamin 2 0,4% 
Vasodilator Vasodilator Selebral Flunarizin 8 1,6% 
Suplemen Vitamin Alinamin 1 0,2% 
  Ekstrak Jambu 1 0,2% 
  Vitamin B 
kompleks 
8 1,6% 
  Mecobalamin 1 0,2% 
  Multivitamin 2 0,4% 
 Elektrolit Aminofluid 4 0,8% 
  Kalium Klorida 2 0,4% 
  Natrium Bikarbonat 1 0,2% 
  Kalsium Polistiren 
Karbonat 
1 0,2% 
  Aspartat 1 0,2% 
 Adsorben Attapulgit 3 0,6% 
 Fosfat Natrium Fosfat 1 0,2% 
Gangguan Saluran 
Kemih 
Alfa Bloker Tamsulosin HCl 1 0,2% 
Antidiabetik Tiazolidindion Pioglitazon 1 0,2% 
 Antidiabetik non oral Insulin 1 0,2% 
 Berdasarkan tabel 2, bisa dilihat bahwa gambaran peresepan di Rumah Sakit “X” 
periode 2015 bervariasi. Obat ganggun lambung yang paling sering digunakan dalam peresepan 
adalah omeprazol golongan Proton Pump Inhibitor. Obat dengan golongan Proton Pump 
Inhibitor merupakan first line terapi untuk pasien dengan diagnosis gangguan gastrointestinal 
(DiPiro, 2008). Mekanisme kerja obat ini adalah dengan mengontrol sekresi asam lambung 
dengan menghambat pompa proton yang mentransfer ion H
+
 keluar dari sel pariental lambung. 
Dosis harian untuk omeprazol adalah 20-40 mg per hari. Obat gastrointestinal golongan lain 
yang sering digunakan adalah antasida sebesar 20,3% dan H-2 Reseptor Antagonis sebesar 
9,8%. Selanjutnya, peresepan yang sering diberikan adalah obat mual yaitu ondansetron. Pasien 
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sering diberikan resep ondansetron dikarenakan gejala klinis pada penyakit gangguan 
gastrointestinal salah satunya adalah mual muntah. Selanjutnya diikuti oleh obat-obat lain 
seperti antibiotik, antihistamin, sedatif, antihipertensi, dan lain-lain sesuai dengan kondisi klinis 
pasien. 
3.3 Interaksi Obat 
Interaksi obat dapat dibedakan menjadi dua mekanisme, yaitu farmakokinetik dan farmakodinamik. 
Gambaran potensi interaksi obat berdasarkan mekanismenya dapat dilihat pada tabel 3. 
Tabel 3. Distribusi potensi interaksi obat pada pasien dengan gangguan gastrointestinal 
berdasarkan mekanisme di Rumah Sakit “X” periode 2015 (n=37) 
Mekanisme Obat A Obat B  Jumlah Kejadian Persentase % 
Farmakokinetik Antasida Diazepam 1 3,0% 
(n=32) Antasida Aspirin 1 3,0% 
 Antasida Alprazolam 4 12,1% 
 Antasida Digoksin 1 3,0% 
 Antasida Furosemid 2 6,1% 
 Antasida Kaptopril 1 3,0% 
 Omeprazol Diazepam 7 21,2% 
 Omeprazol Estazolam 2 6,1% 
 Omeprazol Digoksin 3 9,1% 
 Omeprazol Isosorbid dinitrat 3 9,1% 
 Omeprazol Klordiazepoksid 1 3,0% 
 Omeprazol Simvastatin 1 3,0% 
 Pantoprazol Aspirin 1 3,0% 
 Ranitidin Antasida 2 6,1% 
 Ranitidin Kalsium Kerbonat 1 3,0% 
 Ranitidin Ketorolak 1 3,0% 
Farmakodinamik Antasida Albuterol 1 2,9% 
(n=34) Antasida Ondansetron 10 29,4% 
 Antasida Levofloksasin 1 2,9% 
 Antasida Metilprednisolon 2 5,9% 
 Omeprazol Alprazolam 8 23,5% 
 Omeprazol Klopidogrel 4 11,8% 
 Omeprazol Furosemid 4 11,8% 
 Ranitidin Paracetamol 4 11,8% 
 
Total Kejadian   66 
 
 Berdasarkan tabel 3, interaksi obat dengan mekanisme farmakokinetik memiliki 
angka kejadian 32 kasus atau 48,5%, sedangkan angka kejadian untuk interaksi obat dengan 
mekanisme farmakodinamik memiliki angka kejadian 34 kasus atau 51,5%. Interaksi 
farmakokinetik terjadi bila salah satu obat mempengaruhi obat yang kedua dalam hal ADME 
(Absorbsi, Distribusi, Metabolisme, Ekskresi), sehingga kadar obat kedua dalam plasma darah 
menjadi meningkat atau menurun, sedangkan interaksi farmakodinamik merupakan interaksi 
antara 2 obat yang bekerja pada sistem reseptor, tempat kerja atau sistem fisiologi yang sama 
sehingga menimbulkan efek sinergis atau antagonis tanpa menimbulkan perubahan kadar obat 
dalam plasma (Ganiswara, 2008). 
Pada tabel 3 interaksi obat dengan mekanisme farmakokinetik yang paling banyak 
mengalami interaksi adalah omeprazol dengan diazepam. Omeprazol dapat meningkatkan 
konsentrasi diazepam dalam darah sehingga dapat meningkatkan resiko efek samping yang 
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berlebihan seperti mengantuk dan sesak nafas. Ketika menggunakan dua obat ini dianjurkan 
untuk  melakukan penyesuaian dosis terlebih dahulu (Andresson, 1990). 
 Pada interaksi obat dengan mekanisme farmakodinamik yang paling banyak terjadi 
adalah antasida dengan ondansetron. Ondansetron dapat memperpanjang interval QT sehingga 
dapat menyebabkan hipokalemi dan hipomagnesemia (Chin, 1998). Hal tersebut tidak terlepas 
dari banyaknya obat tersebut tertulis dalam peresepan. 
Tingkat severity akibat interaksi diklasifikasikan menjadi minor (dapat diatasi dengan 
baik), moderate (efek sedang, dapat menyebabkan kerusakan organ), mayor (efek fatal, dapat 
menyebabkan kematian). Efek mayor dapat menimbulkan efek yang menetap dan mengancam 
jiwa, untuk efek moderat dapat menimbulkan efek perubahan klinis pada pasien, sedangkan 
untuk interaksi minor tidak membutuhkan tambahan terapi (Tatro, 2001). Berikut adalah 
gambaran potensi interaksi obat berdasarkan tingkat severity pada tabel 6. 
Tabel 4. Distribusi potensi interaksi obat pada pasien dengan gangguan gastrointestinal 
berdasarkan tingkat severity di Rumah Sakit “X” periode 2015 (n=66) 
Tingkat keparahan Obat A Obat B  Jumlah Kejadian  Persentase (%) 
Minor Antasida Alprazolam 4 20,0% 
(n=20) Antasida Diazepam 1 5,0% 
 Antasida Digoksin 1 5,0% 
 Antasida Kaptopril 1 5,0% 
 Antasida Ranitidin 2 10,0% 
 Omeprazol Isosorbid dinitrat 3 15,0% 
 Pantoprazol Aspirin 1 5,0% 
 Ranitidin Kalsium karbonat 1 5,0% 
 Ranitidin Ketorolak 1 5,0% 
 Ranitidin Paracetamol 5 25,0% 
 Antasida Albuterol 1 2,4% 
Moderate Antasida Aspirin 1 2,4% 
(n=42) Antasida Furosemid 2 4,8% 
 Antasida Levofloxacin 1 2,4% 
 Antasida Metil prednisolon 1 2,4% 
 Antasida Ondansetron 10 23,8% 
 Omeprazol Alprazolam 8 19,0% 
 Omeprazol Klordiazepoksid 1 2,4% 
 Omeprazol Diazepam 7 16,7% 
 Omeprazol Digoksin 3 7,1% 
 Omeprazol Estazolam 2 4,8% 
 Omeprazol Furosemid 4 9,5% 
 Omeprazol Simvastatin 1 2,4% 
Major (n=4) Omeprazol Klopidogrel 4 100% 
Total Kejadian   66  
 
Interaksi yang paling sering terjadi adalah interaksi dengan tingkat severity moderate 
yaitu sebanyak 42 kasus atau sebesar 63,6%, selanjutnya adalah dengan tingkat severity minor 
yaitu sebanyak 20 kasus atau sebesar 30,3%, dan yang paling sedikit adalah interaksi dengan 
tingkat severity major yaitu sebanyak 4 kasus atau sebesar 6,1%. 
 Berikut ini adalah penjelasan terkait interaksi yang terjadi diambil dari 3 kasus 
potensi interaksi yang paling sering terjadi berdasarkan tabel 6: 
a. Potensi interaksi obat dengan tingkat severity minor 
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1) Antasida + Alprazolam 
Sejumlah penelitian melaporkan bahwa antasida bisa menunda penyerapan dan 
mengurangi konsentrasi Cmax pada benzodiazepin. Mekanismenya belum diketahui pasti, tetapi 
kemungkinan terkait dengan pengosongan lambung atau kation yang mengikat benzodiazepin 
tersebut. Dampaknya onset benzodiazepin tertunda dan efek klinis berkurang (Greenblatt, 1978). 
2) Antasida + Ranitidin 
 Antasida dapat menurunkan konsentrasi pada H2blocker. Mekanismenya mungkin 
terkait dengan absorbsi dan bioavaibilitas dikarenakan penetralan asam. Disarankan bahwa 
H2blocker diberikan satu atau dua jam sebelum antasida (Bachmann, 1994). 
3) Omeprazol + Isosorbid dinitrat 
 Omeprazol dapat menghambat distribusi obat nitrat oral. Efek samping antiangina 
mungkin akan berkurang, tetapi ini dapat memperburuk iskemik miokard. Alternatifnya dapat 
mempertimbangkan terapi acid-suppresant (Kajinami, 1994). 
b. Potensi interaksi obat dengan tingkat severity moderate 
1) Antasida + Ondansetron 
Ondansetron dapat menyebabkan irama jantung tidak teratur. Resiko meningkat ketika 
magnesium didalam darah sedikit yang bisa terjadi ketika penggunaan obat pencahar secara 
berlebihan. Jika ditemui gejala rendah magnesium seperti kelelahan, mengantuk, pusing, 
kesemutan, nyeri otot, mual, dan muntah alangkah baiknya untuk segera memeriksakan ke 
dokter (Chin, 1998). 
2) Omeprazol + Alprazolam 
Omeprazol dapat meningkatkan efek farmakologis benzodiazepin melalui penghambatan 
enzim hepatik. Penghambatan dilakukan pada sitokrom P-450, dan P-glikoprotein. 
Penatalaksanaannya dapat dilakukan dengan mengurangi dosis benzodiazepin terutama pada 
orang tua, atau bisa menggunakan obat golongan benzodiazepin lain yang tidak dimetabolisme 
melalui proses oksidasi seperti lorazepam, oxazepam, temazepam (Andersson, 1990; Wei, 
2013). 
3) Omeprazol + Diazepam 
Sama halnya dengan alprazolam, omeprazol juga meningkatkan efek farmakologis dari 
diazepam karena berada pada satu golongan. Omeprazol dapat meningkatkan efek farmakologis 
benzodiazepin melalui penghambatan enzim hepatik. Penghambatan dilakukan pada sitokrom P-
450, dan P-glikoprotein. Penatalaksanaannya dapat dilakukan dengan mengurangi dosis 
benzodiazepin terutama pada orang tua, atau bisa menggunakan obat golongan benzodiazepin 
lain yang tidak dimetabolisme melalui proses oksidasi seperti lorazepam, oxazepam, temazepam 
(Andersson, 1990; Wei, 2013). 
c. Porensi interaksi obat dengan tingkat severity major 
1) Omeprazol + Clopidogrel 
Mekanismenya adalah PPI dapat menghambat bioaktivasi CYP450 2C19 yang dimediasi 
oleh klopidogrel yang berakibat aktifitas enzim berkurang dan bahkan tidak ada. Dampaknya 
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dapat meningkatkan resiko serangan jantung, strok, serta angina yang tidak stabil (Pezzalla, 
2008). 
 Interaksi obat harus ditangani secara tepat didasarkan pada identifikasi interaksi obat 
potensial, sehingga bisa segera diberi tindakan yang tepat seperti therapeutic drug monitoring 
atau penyesuaian dosis untuk mengurangi dampak klinis akibat interaksi obat. Beberapa 
interaksi obat yang berdampak klinis bisa jadi tetap diberikan karena mungkin bermanfaat untuk 
terapi penyakit tertentu walaupun kombinasi tersebut menghasilkan dampak yang kurang 
menguntungkan. Pemantauan dan follow-up pengobatan penting dilakukan dalam kondisi ini 
untuk meminimalkan outcome yang buruk terutama obat yang efek terapinya dapat meningkat 
atau menurun jika digunakan bersamaan. Interaksi obat yang dapat mempengaruhi hasil 
laboratorium mungkin dapat diterima jika tidak berdampak signifikan secara klinis. Peran 
farmasis bersama dokter dan perawat sangat penting dalam manajemen interaksi obat. Peran 
farmasis yang terlatih dalam lingkup kesehatan dapat mengurangi resiko efek samping obat 
seperti interaksi obat. Pengaturan dosis, interval pemberian obat, durasi pengobatan dan 
penyakit penyerta tidak dapat dikontrol dengan software interaksi obat. Farmasis memiliki 
keunggulan dalam hal manajemen interaksi obat dibandingkan dengan software interaksi obat 
(Hasan et al., 2012).  
4. PENUTUP 
Dari 97 pasien terdiagnosa gangguan lambung di Rumah  Sakit  “X” tahun 2015 ditemukan 37 
pasien berpotensi mengalami interaksi obat dengan interaksi farmakokinetik sebanyak 48,5% dan 
farmakodinamik sebanyak 51,5%. Untuk tingkat keparahan minor ditemukan sebanyak 30,3%, 
moderate sebanyak 63,6%, dan mayor sebanyak 6,1%. 
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